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  .ssioB muecaliovorta muillA گیاه هوایی اندام از شده استخراج تریسین ترکیب تاثیر
 3CP در رده سلولی آپوپتوز و رشد بر
 




 ، شهرکرد، ایرانسلامت، دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد مرکز تحقیقات گیاهان داروئی، پژوهشکده علوم پایه-3
 ، شهرکرد، ایرانمرکز تحقیقات علوم سلولی و مولکولی، پژوهشکده علوم پایه سلامت، دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد-2
 
 97/3/22، پذیرش: 67/23/5، اصلاح: 67/7/5 دریافت:
 خلاصه
باشد. با توجه به های سلولی سرطانی میسیاری منابع غذایی، دارای اثرات ضد التهابی و ضد تکثیری در برخی ردهتریسین به عنوان یک ترکیب فلاوونی در ب سابقه و هدف:
 و رشد بر تریسینثر ی اهدف از مطالعه حاضر بررسهای مقاوم به درمان همچون سرطان پروستات، اهمیت استفاده از داروهای طبیعی با خواص ضد سرطانی در سرطان
 .می باشد 3CP انسانی سرطان پروستات در رده سلولیآپوپتوز  یو القا یسلول تکثیر
و  ستونی یکروماتوگراف یهاتوسط روش ریسینتسازی از انستیتو پاستور ایران تهیه و کشت شد. استخراج و خالص 3CP سلولی در این مطالعه تجربی، رده ها:مواد و روش
به روش ، Mμ 403 و 423،443،42،46 هایاثر سایتوتوکسیک تریسین در غلظت. انجام شد  muecaliovorta muillA یاهگ عصاره از مجدد یستالیزاسیونکر
و  nixennA-V یتبا استفاده از کهای فاقد تیمار (گروه کنترل)، تریسین و سلول CI05 غلظت های تیمار شده درگردید. اثر آپوپتوتیک در گروه سلول ارزیابی TTM
 .شدبررسی  ایتومتریفلوس
 CI05). غلظت <p4/34( بود 61/66 ±1/32و  00±1/46، 66/11±0/63،  69±1/46، 52/66±3/25 ،ترتیب به تریسین غلظتهای ها درسلول زیستی توان یافته ها:
بدست آمد که  %02/1±4/25یسین، تر CI05 غلظت با ساعت تیمار 20 از پس 3CP هایسلول در آپوپتوز بود. میزان 3CP، برای رده سلولی 933/5±0/0Mμتریسین 
 د.دار نبویمعن) %12/1±4/25های کنترل (در مقایسه با سلول
 .نبود آپوپتوزسلولی،  مرگ سمیمکانگردید، اما  3CPتریسین منجر به مرگ سلولی در رده سلولی که  داد نشاناین بررسی  جینتا نتیجه گیری:
 آپوپتوز.، تریسین، سرطان پروستات واژه های کلیدی:   
 
                                                           
 می باشد. دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد 6173رح تحقیقاتی به شماره ط این مقاله حاصل 
 ثریا قاسمیمسئول مقاله: دکتر  *
 E- :liammoc.liamg@imesahg.ayyaros                214-39031111تلفن:  مولکولی.-شهرکرد، دانشگاه علوم پزشکی، پژوهشکده علوم پایه سلامت، مرکز تحقیقات سلولیآدرس: 
 مقدمه 
. )3( استسرطان در مردان  ناشی ازعامل مرگ  ینسرطان پروستات، دوم
با این . باشدیمپروستات  سرطان درمانی هایشرو ترینمتداول از درمانیشیمی
 از ناشی بیماری و عود سالم هایبافت بر جانبی عوارض داروئی، وجود سمیت
تحقیقات در  .)1و2( باشندمی درمانیشیمی از جمله معایب داروئی، هایمقاومت
 منشاء با دارویی ترکیبات ترکم جانبی عوارض و ها، حاکی از سمیتزمینه سرطان
بنابراین مطالعه و شناخت ترکیبات گیاهی موثر در درمان  باشند،می گیاهی
 متشکل از پیرن-γ-بنزو مشتقات یدها. فلاونوئ)0( دارد زیادی ها، اهمیتسرطان
 ،اکسیدانی-آنتی خواص با یدها. فلاونوئ)5( باشندمی پیران و فنولی هایحلقه
دارند. از طرفی،  یروسیو ی و نیز نقش ضدقلب هایبیماری در برابر محافظت عامل
از . )9و6( درمانی هستندها  فاقد اثرات زیانبار داروهای شیمیآن یضد توموراثر 
 یسازفعال یرغ ،زپوپتوآ یالقایدها فلاونوئ یضد سرطان یهایسممکانجمله 
-می یمقاومت داروئی و رشد سلول یبازدارندگ یوژنز،ها، ممانعت از آنژینوژنکارس
 -7,5,′4 با ساختار هافلاون دستهاز  فلاونوئیدی)، nicirT(تریسین  .)2(باشند 
 
 ییاز منابع غذا یاریبس ، درenovalfyxohtemid-′5,′3-yxordyhirt
دارا  یلبه دل و شودمی یافت eaecaoPو  eaecamlaPانسان مانند خانواده 
 یبیبه عنوان ترکهای سرطانی، اکسیدانی و مهار تکثیر سلولآنتیبودن اثرات 
 muillA یاهمطالعه از گ یندر ا ).7و43( ارزشمند مطرح است
 سیرنگ یا سیردنگ محلی نام بنفش و پیاز فارسی نام با muecaliovorta
شد. با توجه به اثرات ضد سرطانی  استفاده )33(تریسین  ترکیب جهت استخراج
در آپوپتوز القای و سلولی  رشد و تکثیربر ) برای اولین بار، اثر آن 23و13( تریسین
 شد.  یبررس ،3CPرده 
 
 
 هامواد و روش
در این مطالعه تجربی با کد اخلاق : و استخراج تریسین سلولی کشت
 از ،3CPتات سرطان پروس سلولی ، رده531.4931.CER.SMUKS.RI
  91                                                                                                                                                                8102 enuJ ;)6(02 ;icS deM vinU lobaB J
 la te ,inioogiroL .Z ;eniL lleC 3cP no tceffE nicirT
 
 با  MEMD کشت محیط ها درشد. سلول خریداری ایران پاستور انستیتو
 یدما یطشرادر  و) ASU, ocbiG( استرپتومایسین/سیلینپنی%3 و SBF%43
 گیاه هوایی اندام .شدند داده کشت در انکوباتوررطوبت %47و  2OC%5، 91ºC
 چهارمحال اناست لردگان شهرستان ریگ کوه از muecaliovorta muillA
 دانشگاه در سعیدی الله کرامت دکتر توسط و آوریجمع 1713 بهار در بختیاری و
 روش به گیری عصاره). 1342 هرباریومی کد(گردید  گونه تعیین شهرکرد،
 روش به بعد از تغلیظ با روتاری. شد انجام متانول، حلال توسط پرکولاسیون
 ثابت فاز با استاتی اتیل فراکشن پسس. شد استخراج استات اتیل توسط مایع-مایع
اتیل  اتیل استات،:نرمال هگزان حلال سیستم و 4/443-4/164 مش با سیلیکاژل
 ماورای نور از هالکه مشاهده جهت. گردید ستونی متانول کروماتوگرافی:استات
. شد استفادهGEP/PN  محلول و نانومتر 661 و 052 موج طول در بنفش
 استات اتیل:کلروفرم حلال سیستم دو توسط CLT با یکسان هایفراکسیون
) 92:33:33:443(آب :اسید فرمیک:گلایسیال اسید استیک:استات اتیل و) 40:46(
 . گردید مخلوط هم با و شد ردیابی
 به اتانول ،)G(32 فراکشن تغلیظ پس از: G-GZمولکول با کد  یسازخالص
 نمودن سرد بدنبال .شد مجدد استفاده کریستالیزاسیون جهت حلال عنوان
 داده شستشو و سرد، خارج مطلق اتانول با حاصله سوزنی هایتدریجی، کریستال
 )ECNAVA-VA-03( هایتکنیک با حاصل خالص ماده. شدند
 پودر .یدساختار گرد یینتعخارج کشور ایران،  SMو  31 RMNC، 1RMNH
 OSMD%42 و اتانول%42 محلول در سازی،خالص و استخراج از پس تریسین
 .گردید استریل میکرونی 4/22 فیلتر از عبور با شده و حل
خانه  67 یتپل در سلول 5×431: TTMبررسی سایتوتوکسیسیتی با آزمون 
 403 و 423،443،42،46 هایو در پنج گروه تحت تیمار با تریسین، غلظت کشت
 در انکوباتور قرار گرفتند.  02h) به مدت 13و23( Mμ
ها با محیط تازه یسین بود. سپس محیط کشت سلولگروه کنترل فاقد تر
-5,2-)ly-2-lozaihtlyhtemid-5،0(-1(( تترازولیوبروماید محلول 42µlحاوی 
 )TTM: noitcuder muilozartet )edimorb muilozartetlynehpid
برداشته و  ییرو محلولو سپس  انکوبه یکیتار در 0h هاتعویض گردید. سلول
 الایزا خوانشگر با 495 mnدر نوریشد. جذب  افزوده OSMDمیلی لیتر  453
  به صورت زیر محاسبه شد. ،سلولی بقاء .گردید بررسی )،xaF tatS(
 
 %هاسلول یستیز=قابلیت نمونه) یکنترل/جذب نور یجذب نور×(443
 
و بر اساس روش  V-nixennA )SU,DB(با کیت آپوپتوز  آزمون: آپوپتوز
یسین به مدت تر CI05های تیمار شده با غلظت لولفلوسایتومتری بین دو گروه س
ها پس از تیمار فیکس شده و سلول. و گروه کنترل (فاقد تیمار) انجام شد 20h
 آمیزیزمان با محلول رنگبراساس دستورالعمل کیت با محلول فوق هم
 .شدند زیآنال) cetraPی (تومتریفلوسا دستگاه توسط، didoI muidiporP
 ریتکث و رشدها بصورت سه بار تکرار انجام گردید. نتایج کلیه آزمایش: جینتا زیآنال
 yaw-enO( به روش آنالیز واریانس یک طرفه 5v msirPبا نرم افزار  یسلول
نتایج مربوط به و  داری، با پس آزمون توکیو در صورت معنی) AVONA
 وند تحلیل گردید-تجزیهویتنی -و پس آزمون من tset-tآپوپتوز به روش 
  .شد گرفته نظر در دارمعنی p>4/54
  یافته ها
 طیف مطالعات نتایج حاصل از:  G-GZمولکول با کد  یخالص ساز جینتا
 عنوان به هاطیف تفسیر از حاصله ماده. به صورت زیر مشخص شد سنجی،
 ). 3شکل( گردید شناسایی nicirT
 ،)′6-H،′2-H،s،H2(23.7δ )zHM004،6d-OSMD(:RMNH1





-C،HC( 2.49، )6-C،HC(8.89 ،)3-C،HC(5.301 ،)01-C،C(6.301
 .)2×3HCO-(3.65،)8








 nicirT. ساختار مولکولی 3شکل 
 
به  3CPی هاسلول مرگمیزان  ،نیسیتر با افزایش غلظت: یسلول ریتکث و رشد
-در سلول نیسیتر CI50غلظت ). 3 نمودار(صورت وابسته به دوز افزایش یافت 
















تریسین،  CI05های مختلف ( . الف: اثر کشندگی تریسین در غلظت3نمودار 
. حروف غیرمشابه 3CPپاسخ تریسین بر رده -) ب: نمودار دوز933/5±0/0Mμ
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 و همکاران زهرا لری گوئینی؛  3CPتاثیر تریسین بر رده سلولی 
 
با غلظت  20hتیمار شده به مدت  3CPهای در سلول آپوپتوز میزان: آپوپتوز
های تیمار نشده با و در گروه کنترل (سلول %02/1±4/25تریسین برابر با  CI05
















 داد نشان ) تریسین. نتایجCI05( 933/5µMدر غلظت  . آپوپتوز سلولی2 نمودار
، 20h از بعد نیسیتر CI05 غلظت با شده ماریت  3CPهایمرگ سلول مکانیسم
 دهدرخ می دیگری مکانیسم احتمالا مرگ سلولی از طریق نبوده و آپوپتوز مسیر از
 ).P=4/953(
 
  بحث و نتیجه گیری
 muillAه از عصاره گیاه پژوهش حاضر نشان داد، تریسین استخراج شد
اثر کشندگی و مهار 3CP در رده سلولی سرطان پروستات muecaliovorta
 سو تکثیر وابسته به دوز، دارد. این یافته با مطالعات پیشین در این زمینه هم
-ADMو همکاران نشان دادند، تریسین بر رده سرطان سینه  aiCباشد. می
های ). یافته23چرخه سلولی دارد ( اثر مهار کنندگی رشد و توقف 864-BM
و همکاران حاکی از تاثیر مصرف تریسین بر مهار التهاب و  amayO
های دار رشد و تکثیر سلولکارسیونوژنز کولون ناشی از آن و نیز کاهش معنی
 ).13بود ( 1-DCهای نر آدنوکارسینوما در موش
تیمار شده با غلظت  3CPهای با این وجود، میزان آپوپتوز القا شده در سلول
های کنترل تفاوت ، در مقایسه با سلول20h) طی 933/5µMتریسین ( CI05
و همکاران که نشان دادند  aiC. این یافته با یافته )>p4/54داری نداشت(معنی
سرطان سینه  864-BM-ADMهای ) منجر به توقف سلول5µM≥تریسین (
باشد سو میآپوپتوز گردد، همگردید بدون اینکه منجر به القای  M/2Gدر فاز 
). بر اساس مطالعات پیشین مشخص شد، ساختار فلاونوئیدها در فعالیت آنها 23(
 توانند به عنوان مهار تاثیر دارد و فلاوونوئیدها بسته به ساختار مولکولی، می
های کیناز در انتقال سیگنال نقش داشته باشند. مطالعات نشان داده، موقعیت کننده
)، تاثیر قدرتمندی بر اثر Bفنیل (حلقه–2ی های هیدروکسیل حلقهد گروهو تعدا
 ). 03و53ها دارد (مهاری این مولکول
اکسیدانی، بلکه فعالیت -های هیدروکسیل نه تنها فعالیت آنتیتعداد کلی گروه
دهد. فلاونوئیدهایی با بیش پرواکسیدانی برخی فلاونوئیدها را تحت تاثیر قرار می
،منجر به افزایش چشمگیر تولید Bه هیدروکسیل مخصوصا بر حلقه گرو 2از 
های هیدروکسیل در سیستم فنتون میشوند که این فعالیت پرواکسیدانی، رادیکال
مسئول اثرات سایتوتوکسیته و پروآپوپتوزی فلاونوئیدهای استخراج شده از بسیاری 
تواند منجر به های هیدروکسیل، میاز گیاهان دارویی است. متیلاسیون گروه
 .)5(کاهش رفتار پرواکسیدانی فلاونوئیدها گردد 
آپوپتوز و القای  1شدن کاسپازو همکاران گزارش دادند احتمالا فعال gnaW
فنیل و عدم وجود -2های هیدروکسیل در حلقه توسط فلاونوئیدها، به تعداد گروه
هیدروکسیل موجب مهار –1ی داشته و حضور گروه هیدروکسیل بستگ-1گروه 
های هیدروکسیل در حلقه گردد. از سویی هرچه تعداد گروهالقای آپوپتوز سلولی می
ی القای مرگ سلولی مهار شده با گروه فنیل بیشتر باشد، قدرت بازیابی توانای-2
رسد در مطالعه حاضر ). بنابراین به نظر می53هیدروکسیل بیشتر خواهد بود (–1
در مولکول  5´و  1´های متوکسی عدم القای آپوپتوز مربوط به حضور گروه
شوند و از سویی حضور تریسین بوده که مانع از برقراری پیوند هیدروژنی لازم می
تواند در این تریسین نیز می Bهای هیدروکسیل روی حلقهاز گروه تعداد کمی
به طور کلی نتایج این پژوهش نشان داد، علی رغم اثر  زمینه نقش داشته باشد.
 مرگ، مکانیسم 3CPهای رده معنی دار تریسین بر کاهش رشد و تکثیر سلول
و زمان  لظتغ در این و نبوده آپوپتوز نوع ازتریسین،  سلولی القا شده توسط
 نگردید. کنترل گروه با سهیمقا در یداریمعن آپوپتوزتریسین، منجر به  استفاده از
های بیشتری از آنجا که ساختار مولکولی در عملکرد فلاونوئیدها نقش دارد، بررسی
 باشد. در این زمینه ضروری می
بتوان با  رده ای متاستازی است، احتمالا 3CPاز آنجا که رده سلولی : پیشنهادات
هایی همچون تریسین، اقدامی های مکمل با فلاونوئیدتحقیقات در زمینه درمان
کننده در درمان و یا کنترل پیشرفت سرطان پروستات انجام داد. پیشنهاد  کمک
های های متفاوت در سایر ردهشود مطالعاتی با هدف تأثیر تریسین در غلظتمی
ی ای در انسان در حجم نمونهروش مداخله های حیوانی و بهسلولی سرطانی، مدل
 بالا انجام شود. 
 
 
 تقدیر و تشکر
از معاونت معاونت تحقیقات و فناوری دانشگاه علوم پزشکی بدینوسیله 
تامین بودجه مالی و از همکاری کلیه پرسنل مرکز تحقیقات علوم  دلیلشهرکرد به 
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Tricin Effect on Pc3 Cell Line; Z. Lorigooini, et al 
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ABSTRACT 
BACKGROUND AND OBJECTIVE: Tricin as a flavone compound, in many food sources, has anti-inflammatory 
and anti-proliferative effects in several cancer cell lines. Considering the importance of using natural anti-cancer drugs 
in treatment-resistant cancers such as prostate cancer, the aim of this study was to investigate the effect of tricin on cell 
growth and proliferation and induction of apoptosis in human PC3 prostate cancer cell line. 
METHODS: In this experimental study, the PC3 cell line was prepared from the Pasteur Institute of Iran and 
cultivated. Extraction and purification of Tricin were performed using column chromatography and re-crystallization of 
Alliuum atrovoilaceum extract. The cytotoxic effect of Tricin in concentrations of 60,80,100,120, and 140 μM was 
evaluated by MTT method. Apoptotic effect was evaluated in the treated cell group with the IC50 concentration of 
Tricin and untreated cells (control group), using an Annexin-V kit and flow cytometry. 
FINDINGS: The viability of cells at different tricin concentrations were 85.66±1.52, 76±3.60, 66.33±4.16, 44±3.60, 
and 36.66±3.21, respectively (p<0.01). The IC50 concentration of tricin was 117.5±4.4 μM for PC3 cell line. The 
apoptosis rate in PC3 cells after 48 hours of treatment with IC50 concentration of tricin was 24.3±0.58%, which was not 
significant in comparison with control cells (23.3±0.58%).   
CONCLUSION: The results of this study showed that Tricin resulted in cell death in the PC3 cell line, but the cell 
death mechanism was not apoptosis. 
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